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    ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ ﻗﺮار ﻣﯽﮔ ــﯿﺮﻧﺪ 
از ﭼﻨﺪ ﺟﻬﺖ ﻧﺰد ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ و ﻧﻈـﺮ 
ﺧﺎص ﻗﺮار ﮔــﯿﺮﻧﺪ. ﯾﮑـﯽ از ﻣﺸـﻼت ﺟـﺪی در اﯾـﻦ ﺟﺮاﺣـﯽ 
وﺿﻌﯿﺖ ﻗﺮارﮔﯿﺮی )noitisop( ﺑﯿﻤﺎر اﺳﺖ.  
    اﮔﺮ روﻟﻬﺎﯾﯽ )sllor( ﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ زﯾﺮ ﺗﻨﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ، ﺑـﻪ 
اﺷﺘﺒﺎه زﯾﺮ ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ، ﺑﺎزﮔﺸﺖ ورﯾﺪی ﺑ ـﻪ ﻗﻠـﺐ 









ﺑﻌﻠـﺖ اﯾﻨﮑـﻪ ورﯾـﺪ اﺟـﻮف ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ ﺑﺨﻮﺑـﯽ ﺧـﻮن را ﺗﺨﻠﯿ ــﻪ 
ﻧﻤﯽﮐﻨـﺪ، در ﻣﺤـﻞ ﻋﻤـﻞ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی وﺟـﻮد ﺧﻮاﻫ ــﺪ 
داﺷﺖ)ﺑﻌﻠـﺖ درﻧـﺎژ ﺧـﻮن از ورﯾﺪﻫـﺎی ﻣﺸـﺮف ﺑـﻪ ﺳـﺘﻮن 
ﻓﻘﺮات(.  
    ﻣﺸﮑﻞ دﯾﮕﺮ، ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻦ ﺻﺤﯿﺢ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ دﺳﺘﻬﺎی ﺑﯿﻤـﺎر 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﺳ ــﯿﺐ ﻋﺼﺒـﯽ ﺷـﺒﮑﻪ ﺑـﺎزوﯾﯽ و 




    در اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ، ﺧﺎﻧﻢ 35 ﺳﺎﻟﻪای ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ ﺟﻬﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﻏﯿﺮ اورژاﻧـﺲ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣـﯽ ﺗﺤـﺖ ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ
ﻋﻤﻮﻣﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در اواﺧﺮ ﺟﺮاﺣﯽ، ﮔﺮوه ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪﯾﺪ ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑﯿﻤـﺎر ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺑـﺎ
ﺟﺒﺮان ﺣﺠﻢ داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ و ﺗﺠﻮﯾﺰ داروی وازوﭘﺮﺳﻮر ﺑﻄﻮر ﻣﻘﺘﻀﯽ درﻣﺎن ﺷﺪ. ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﺟﺮاﺣﯽ و ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪن
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﻃﺎﻗﺒﺎز و ﺧﺎرج ﻧﻤﻮدن ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ، ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺠﺪداً و ﺑﻄﻮر ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ دﭼﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﺷــﺪﯾﺪ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن،
ﺗﺎﮐﯽﮐﺎردی، ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎری و ﺑﺘﺪرﯾﺞ اﺗﺴﺎع ﺷﮑﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﺸﮑﻞ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ ﺳﺮوﯾﺲ ﺟﺮاﺣﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ
درﻣﯿﺎن ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺑﺮﻗﺮاری راه ﻫﻮاﯾﯽ ﻣﻄﻤﺌﻦ و ﭼﻨﯿﻦ اﺻﻼح ﺣﺠﻢ داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ، ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ ﻻﭘ ــﺎراﺗﻮﻣﯽ
اورژاﻧﺲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺣﯿﻦ ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎدی ﺧﻮن از ﺣﻔﺮه ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪ و ﻣﻨﺸﺎء از دﺳــﺖ دادن
ﺧﻮن، ﺗﻮﺳﻂ ﺟﺮاح ﭘﺎرﮔﯽ آﺋﻮرت ﺷﮑﻤﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺣﺎل ﺟ ــﻬﺖ ﺑﯿﻤـﺎر ﻣـﺎﻧﯿﺘﻮرﯾﻨﮓ ﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ ﻓﺸـﺎرﺧﻮن و
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻓﺸﺎر ورﯾﺪ ﻣﺮﮐﺰی ﺑﺮﻗﺮار ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺲ از ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ اورژاﻧﺲ ﺟﻤﻌﺎً ﻃﯽ 3 روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺳﻪ ﻧﻮﺑ ــﺖ
دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ ﺑﻌﻠﺖ ﮐﻨﺘﺮل ﻧﺸﺪن ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ ــﺖ. وی ﺑﻤـﺪت 38 روز درUCI ﺑﺴـﺮ
ﺑﺮد و ﻣﺠﻤﻮﻋﺎً 901 واﺣﺪ ﺧﻮن و ﻓﺮآوردهﻫﺎی ﺧﻮﻧﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد.      
         
ﮐﻠﯿﺪ واژهﻫﺎ:        1 – ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ           2 – ﭘﺎرﮔﯽ آﺋﻮرت           3 – اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن ﺣﺠﯿﻢ  
                            4 – ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﻗﺮارﮔﯿﺮی ﺑﯿﻤﺎر 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻓﯿﺮوزﮔﺮ، ﻣﯿﺪان وﻟﯿﻌﺼﺮ، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺷﻬﯿﺪ وﻟﺪی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻓﯿﺮوزﮔﺮ، ﻣﯿﺪان وﻟﯿﻌﺼﺮ، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺷﻬﯿﺪ وﻟﺪی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
III( دﺳﺘﯿﺎر ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻓﯿﺮوزﮔﺮ، ﻣﯿﺪان وﻟﯿﻌﺼﺮ، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺷﻬﯿﺪ وﻟﺪی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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ﻣﺸﮑﻼت دﯾﮕﺮ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎر، ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﭼﺸ ــﻢ و 
ﻓﺸﺮدهﺷــﺪن آن و ﻓﺸ ــــﺎر اﺣﺘﻤـــﺎﻟﯽ ﺑـــﺮ روی ﻋﺼـــﺐ 
ﺻﻮرﺗـﯽ)laicaf( اﺳـﺖ)3(. ﺗﻐﯿـﯿﺮ وﺿﻌﯿـﺖ ﺑﯿﻤـﺎر در ﻋﻤ ــﻞ 
ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ ﭼﻪ دراﺑﺘﺪای ﻋﻤﻞ و ﭼﻪ در اﻧﺘﻬﺎی ﻋﻤ ــﻞ 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮام ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﺑﺎﺷﺪ)4(.  
    آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ژﻧﯿﺘﺎﻟﯿﺎ ﻧﯿﺰ از ﻣﻮاردی اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳــﺖ در 
وﺿﻌﯿﺖ درازﮐﺶ ﺑﺮ روی ﺷﮑﻢ )enorp( اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ. اﯾﺠ ــﺎد 
ﻓﺸﺎر ﺑﺮ روی ورﯾﺪﻫـﺎی ﮔﺮدﻧـﯽ ﺗﻮﺳـﻂ رول ﻧـﯿﺰ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﺎزﮔﺸﺖ ورﯾ ــﺪی ﺳـﺮ و اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧـﻞ 
ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﮔـﺮدد. از ﻋـﻮارض ﻧـﺎدر ﻃـﯽ اﯾـﻦ ﺟﺮاﺣـﯽ آﺳـﯿﺐ 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﻪ اﺣﺸﺎء داﺧﻞ ﺣﻔـﺮه ﺷـﮑﻢ و ﺑﺨﺼـﻮص اﻋﻀـﺎﯾﯽ 
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺧﻠﻒ ﺻﻔﺎق ﻗﺮار دارﻧﺪ. آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﻋـﺮوق ﺑـﺰرگ 
در ﺟﺮﯾﺎن ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ ﻧﯿﺰ از ﻋﻮارض ﻧﺎدر ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
 
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر 
    ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺧـﺎﻧﻤﯽ 35 ﺳـﺎﻟﻪ ﺑـﻮد ﺑـﺎ وزن gk06 و ﻗـﺪ 
mc551 ),stsigoloisehtsenA fo yteicoS naciremA 
I-ASA( ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ در ﺳ ــﻄﻮح -2L
3L و 4L-3L ﮔﺮدﯾــﺪ. ﺑﯿﻤــﺎر از ﻟﺤــﺎظ ﻣﻌﺎﯾﻨــﺎت ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ و 
ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﮐﺎﻣﻼً ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻗﺒﻞ از 
ﺷﺮوع ﺟﺮاﺣﯽ gHmm58/041، nim/98=RP، %89=tas2O 
ﺑﻮد. ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﺑﯿﻤﺎر l/rg7/21 ﺑﻮد. ﺑﯿﻤـﺎر ﻗﺒـﻞ 
از اﻟﻘﺎء ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ gm5 دﯾﺎزﭘﺎم و gµ01 ﺳ ــﻮﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ درﯾـﺎﻓﺖ 
ﻧﻤـﻮد. اﻟﻘـﺎء ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﺗﻮﺳـﻂ gm003 ﺗﯿـﻮﭘﻨﺘ ـــﺎل و gm04 
آﺗﺮاﮐﻮرﯾﻮم اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎر اﻧﺘﻮﺑﻪ ﺷﺪ.  
    ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ ﺳﺎﯾﺰ 5/7 واﺟﺪ ffuc ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻌﺒﯿﻪ ﺷــﺪ و 
ﻧﮕـﻬﺪاری ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﺗﻮﺳـﻂ 7/0% ﻫﺎﻟﻮﺗــﺎن و 05% O2N در 
اﮐﺴﯿﮋن اداﻣﻪ ﯾــﺎﻓﺖ. 5 دﻗﯿﻘـﻪ ﻗﺒـﻞ از ﺑـﺮش ﺟﺮاﺣـﯽ gµ51 
دﯾﮕﺮ ﺳﻮﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ داﺧﻞ ورﯾﺪی ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ. ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺟﺮاﺣﯽ وی 
ﺣﺪود ﯾﮑﺴﺎﻋﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﺷﺪه ﺑﻮد ﮐﻪ در ﻋﻤﻞ ﺑﻪ ﺳﻪ ﺳﺎﻋﺖ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ.   
    در اﯾﻦ ﺑﯿـﻦ ﺑﻤﻘـﺪار ﻻزم از ﻣﺨـﺪر داﺧـﻞ ورﯾـﺪی و ﺷـﻞ 
ﮐﻨﻨـﺪه ﺑـﻬﻤﺮاه داروﻫـﺎی اﺳﺘﻨﺸـﺎﻗﯽ ﺟـﻬﺖ ﺣﻔـﻆ ﺑﯿﻬﻮﺷــﯽ 
ﺑﻬﺮهﮔﯿﺮی  ﺷﺪ. در ﺣﯿﻦ ﻋﻤﻞ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﻣﺘﻐﯿﺮ 
ﺑﯿـﻦ gHmm07/011 ﺗـﺎ gHmm08/031 ﻧﻮﺳـﺎن داﺷـﺖ و 
ﺿﺮﺑـﺎن ﻗﻠـﺐ ﺑﯿﻤـﺎر ﻧـﯿﺰ ﺑﯿـﻦ nim/59-07 ﻣﺘﻐـﯿﺮ ﺑ ــﻮد. در 
اﻧﺘﻬﺎی ﻋﻤﻞ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻧﺎﮔﻬﺎن دﭼﺎر اﻓﺖ ﺷﺪﯾﺪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺷـﺪ 
ﮐﻪ ﻫﯿ ــﭻ ﺗﻮﺟﯿـﻬﯽ ﺟـﻬﺖ آن وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠـﻪ 005 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ و ﺳﭙﺲ ﺑﻤﯿﺰان 1 ﻟﯿ ــﺘﺮ ﺣﺠـﻢ داﺧـﻞ ﻋﺮوﻗـﯽ ﻣـﺎﯾﻊ 
ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ اﯾﺰوﺗﻮﻧﯿﮏ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ داروی وازوﭘﺮﺳﻮراﻓﺪرﯾﻦ ﺑﻤﯿﺰان gm02 ﺗﺠﻮﯾﺰ 
ﮔﺮدﯾﺪ و داروﻫﺎی ﺗﺒﺨﯿﺮی ﺑﯿﻤﺎر ﻗﻄـﻊ ﺷـﺪ. ﺑﯿﻤـﺎر ﺟﻤﻌـﺎً در 
ﻃﻮل ﻋﻤﻞ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﯾﮏ ﻟﯿﺘﺮ ﺳﺮم ﻓﻮق ﺣﺪود 2/2 ﻟﯿﺘﺮ ﺳــﺮم 
ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ ﺟ ــﻬﺖ ﺟـﺒﺮان وﺿﻌﯿـﺖ ﻧﺎﺷـﺘﺎ و ﻧـﯿﺰ ﺑﻤﻨﻈـﻮر 
ﺗـﺄﻣﯿﻦ ﺣﺠـﻢ ﻣـﺎﯾﻊ ﻧﮕـﻬﺪارﻧﺪه درﯾـﺎﻓﺖ ﻧﻤـﻮد و ﺣــﺪود 003 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣـﺎﯾﻊ ﮐﺮﯾﺴـﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ اﯾﺰوﺗﻮﻧﯿـﮏ ورﯾـﺪی ﻧـﯿﺰ ﺟـﻬﺖ 
ﺟﺒﺮان وﺿﻌﯿﺖ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد)5(.  
    ﺑﺎ ﻗــﺮار دادن ﺑﯿﻤــﺎر ﺑــﻪ ﺿﻌﯿــﺖ ﻃﺎﻗﺒــﺎز، وﺿﻌﯿ ــــﺖ 
ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺛﺒﺎت ﺷﺪ وﻟﯽ ﺗﻨﻬﺎ ﺗﺎﮐﯿﮑﺎردی ﻣﺨﺘﺼــﺮ 
)nim/501( ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪ.  
    ﺑﯿﻤـﺎر ﺑ ــﺎ رﻓﻠﮑــﺲ ﺑﻠــﻊ ﻣﻮﺛــﺮ و ﺗﻨﻔــﺲ ﺧﻮدﺑﺨــﻮدی 
اﮐﺴﺘﻮﺑﻪ)etabutxe( ﺷ ــﺪ؛ ﻗﺒـﻞ از اﮐﺴﺘﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن اﺛـﺮ ﺑـﺎﻗﯽ 
ﻣﺎﻧﺪه داروی ﺷﻞ ﮐﻨﻨﺪه ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺗﻮﺳﻂ داروﻫﺎی آﻧﺘﯽﮐﻮﻟﯿﻦ 
اﺳﺘﺮاز و آﻧﺘﯽﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺧﻨﺜﯽ ﺷﺪ.  
    ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ 51 دﻗﯿﻘﻪ از ورود ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ رﯾﮑﺎوری، ﺑﯿﻤﺎر 
ﻣﺠﺪداً دﭼﺎر اﻓﺖ ﺷ ــﺪﯾﺪ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن )gHmm04/06( ﺷـﺪ. 
ﺗﻌﺪاد ﻧﺒﺾ ﺑﯿﻤـﺎر ﻧـﯿﺰ nim/031 ﺑـﻮد. ﺑﯿﻤـﺎر دﭼـﺎر ﮐـﺎﻫﺶ 
ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷﯿﺎری ﺷﺪ و ﻋﻤﻖ ﺗﻨﻔﺲ وی ﮐ ــﺎﻫﺶ ﯾـﺎﻓﺖ. ﺗﻌـﺪاد 
ﺗﻨﻔﺲ وی ﺑﻪ 53 ﺑﺎر در دﻗﯿﻘﻪ رﺳﯿﺪ. ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﻧـﯿﺰ در اﯾـﻦ 
ﺷﺮاﯾﻂ ﮐ ــﺎﻣﻼً ﻣﺘﺴـﻊ ﺷـﺪ و وی ﮐـﺎﻣﻼً رﻧـﮓ ﭘﺮﯾـﺪه ﮔﺸـﺖ. 
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﯽ ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ و ﺣﯿﻦ اﺻـﻼح 
ﺣﺠﻢ داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ، ﺑﺮﻗﺮاری ﭼﻨﺪ ﻣﺴﯿﺮ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ورﯾﺪی 
ﺟﺪﯾﺪ و ﻣﻮﻧﯿﺘﻮر ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﻓﺸﺎر ورﯾﺪ ﻣﺮﮐ ــﺰی، 
ﺣﻔﺮه ﭘﺮﯾﺘﻮﺋﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻮﺳــﻂ ﺳـﻮزن آﺳـﭙﺮه ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺧـﻮن 
روﺷﻦ در آﺳﭙﺮاﺳﯿﻮن ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ.  
    راهﻫﻮاﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻮﻟـﻪ ﺗﺮاﺷـﻪ ﺳـﺎﯾﺰ 5/7 واﺟـﺪ 
ffuc ﺗﺎﻣﯿﻦ ﺷﺪ و ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺠﺪداً ﺑـﻪ اﻃـﺎق ﻋﻤـﻞ اﻧﺘﻘـﺎل ﯾـﺎﻓﺖ. 
ﻓﺸﺎر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ در اﯾ ــﻦ ﺷـﺮاﯾﻂ gHmm05 و ﻓﺸـﺎر 
ﮔﺰارش ﯾﮏ ﻣﻮرد ﺗﺰرﯾﻖ ﺧﻮن ﺣﺠﯿﻢ                                                                                                         دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯿﺮﺿﺎ ﺧﻠﺪﺑﺮﯾﻦ و ﻫﻤﮑﺎران 
771ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ / ﺷﻤﺎره 52 / ﭘﺎﯾﯿﺰ0831                                                                                 ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ورﯾﺪ ﻣﺮﮐ ــﺰی o2Hmc1 ﺑـﻮد. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠـﻪ داروی اﯾﻨﻮﺗـﺮوپ 
)دوﭘﺎﻣﯿﻦ( ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺮوع ﺷﺪ.  
    ﺣﺠﻢ داﺧﻞ ﻋﺮوﻗﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺎ رﺳﯿﺪن ﺧﻮﻧﻬﺎی درﺧﻮاﺳــﺘﯽ 
ﺑﻪ اﻃﺎق ﻋﻤﻞ ﺗﻮﺳﻂ 2 ﻟﯿ ــﺘﺮ دﯾﮕـﺮ ﮐﺮﯾﺴـﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ اﯾﺰوﺗﻮﻧﯿـﮏ 
اﺻﻼح ﮔﺮدﯾﺪ)5(. ﺟﻬﺖ ﺣﻔـﻆ آﻣـﻨﺰی )aisenma( و ﺑﯿـﺪردی 
ﺑﯿﻤﺎر ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ )gk/gm5/1( ﺑﻬﻤﺮاه ﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ )lm2( ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ. 
ﺣﻔﻆ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻧــﯿﺰ ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ )nim/gk/gµ08( و 2O 
)001%( اداﻣﻪ ﯾﺎﻓﺖ. ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎز ﺷﺪ و ﺣﺪود 3 ﻟﯿﺘﺮ ﺧـﻮن 
از ﺣﻔﺮه ﺷﮑﻢ ﺧﺎرج ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻓﺸﺎر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ )PAM( ﺑﯿﻤﺎر gHmm08 و ﻓﺸﺎر 
ورﯾـﺪ ﻣﺮﮐـﺰی o2Hmc3 ﺑـﻮد. وی ﺟﻤﻌـﺎ ً8 واﺣ ـــﺪ ﮔﻠﺒــﻮل 
ﻓﺸﺮده )llec dekcaP( ﻃﯽ ﻣﺪت 03 دﻗﯿﻘﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤــﻮد)6(. 
ﭼﻮن 8 واﺣﺪ ﮔﻠﺒﻮل ﻓﺸﺮده ﻣﺼﺮف ﺷ ــﺪه ﺣـﺎوی ﭘﻼﺳـﻤﺎی 
ﮐﻤﯽ ﺑﻮد ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎر در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺪ.  
    ﻣﻨﺸـﺎء ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی داﺧـﻞ ﺷـﮑﻤﯽ ﺑﯿﻤـﺎر آﺋـﻮرت ﺷــﮑﻤﯽ 
ﮔﺰارش ﺷﺪ. ﺗﺎ زﻣﺎن ﺣﻀﻮر ﺟﺮاح ﻋﺮوق )ﺣ ــﺪود54 دﻗﯿﻘـﻪ( 
آﺋﻮرت ﮐﻼﻣﭗ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺷ ــﺪ )ﮐﻼﻣـﭗ ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﻣﺤـﻞ 
ﺟﺪاﺷﺪن ﺷﺮﯾﺎﻧﻬﺎی ﮐﻠﯿﻮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ(. ﺟــﺮاح ﻋـﺮوق ﻣﺤـﻞ 
ﭘﺎرﮔﯽ ﺳﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮی ﻃﻮﻟﯽ و ﯾﮏ ﺣﻔﺮه ﺑﻘﻄﺮ ﭼﻨ ــﺪ ﻣﯿﻠﯿﻤـﺘﺮ 
ﺑﺮ روی آﺋﻮرت را اﺻﻼح ﻧﻤﻮد.  
    ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﺸﺎن داد ﺑﻪ دو ﺷﺮﯾﺎن ﻣﻬﺮهای ﻧﯿﺰ آﺳﯿﺐ 
وارد ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺗﺎ زﻣﺎن ﺑﺮﻗﺮاری ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﮐﺎﻓﯽ ﺟﻬﺖ اﯾ ــﻦ 
دو ﺷﺮﯾﺎن، ﺑﯿﻤﺎر ﺟﻤﻌﺎ ً81 واﺣﺪ ﺧﻮن ﮐﺎﻣﻞ و 7 واﺣـﺪ PFF 
درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد. در اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ ﻓﺸﺎر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ )PAM( 
ﺑﯿﻤـﺎر در دورهﻫـﺎی ﮐﻮﺗــﺎﻫﯽ )دو ﺑــﺎر ﺑﻤــﺪت 01 دﻗﯿﻘــﻪ( 
ﺑﺤﺪ gHmm 04 رﺳﯿﺪ.  
    ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺎزﻫﺎی ﺧﻮﻧﯽ )GBA( در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮐﻤﺒﻮد ﺑ ــﺎز 
)ticifeD esaB( ﻣﻌـﺎدل L/lomm01 را ﻧﺸـﺎن داد. ﭼــﻮن 
ﺣﺠﻢ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی ﺑﯿﻤﺎر از ﻣﯿﺰان ﺗﺨﻤﯿﻨﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑ ــﻮد از واﺣـﺪ 
ﻫﺸﺘﻢ ﺑﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر ﺧﻮن ﮐﺎﻣﻞ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ.  
    در اﻧﺘﻬﺎ، ﻋﻠﯽرﻏﻢ اﯾﻨﮑﻪ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﮐﺎﻓﯽ ﺟــﻬﺖ ﺷـﺎﺧﻪﻫﺎی 
ﺷﺮﯾﺎن ﻣﻬﺮهای ﺗﻮﺳﻂ ﺟﺮاح اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه ﺑــﻮد، ﺷـﮑﻢ ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ ـ ﺑﺪﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﺣﺪود ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ و ده 
دﻗﯿﻘﻪ ﮐﻼﻣﭗ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺷﺮﯾﺎن آﺋـﻮرت ﺑﻄـﻮل اﻧﺠـﺎﻣﯿﺪ ـ ﺑﯿﻤـﺎر 
ﻓﺎﻗﺪ ﺑـﺮونده ادراری ﺑـﻮد. ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻦ ﻓﺸـﺎر ورﯾـﺪ 
ﻣﺮﮐﺰی )o2Hmc9( و ﻧﯿﺰ PAM )gHmm57( ﺑ ــﺮای ﺑﯿﻤـﺎر 
ﻓﻮروزﻣـﺎﯾﺪ داﺧـﻞ ورﯾـﺪی در دوزﻫـﺎی ﻣﻨﻘﺴـﻢ )ﺗـﺎ ﺣ ــﺪود 
gm001( ﺗﺠﻮﯾﺰ ﮔﺮدد. sGBA اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺣﯿـﻦ ﻻﭘـﺎراﺗﻮﻣﯽ 
ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻮد ﮐ ــﻪ ﺑﻄـﻮر ﻣﻘﺘﻀـﯽ 
ﺗﻮﺳﻂ دوزﻫﺎی ﻣﮑﻔﯽ ﺑﯽﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ اﺻﻼح ﮔﺮدﯾﺪ)7(.  
    ﺑﺘﺪرﯾﺞ از ﺳﺎﻋﺖ دوم اﻗﺎﻣﺖ در UCI ادرار ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮ ﻗﺮار 
و ﻃﯽ ﺳﺎﻋﺖ ﭼــﻬﺎرم ﺑـﻪ ﺑﯿﺸـﺘﺮ از h/gk/lm5/0 رﺳـﯿﺪ. در 
UCI ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺮﯾﺎل bH؛ tcH، ﺑﺮرﺳ ــﯽ ﻓﺸـﺎر 
ورﯾـﺪ ﻣﺮﮐـﺰی و ﻓﺸـﺎر ﺷـﺮﯾﺎﻧﯽ اﻗـﺪام ﺑـﻪ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺧــﻮن و 
ﻣﺎﯾﻌﺎت داﺧﻞ ورﯾﺪی ﺷﺪ)6(. در UCI، TTP ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯿﺸـﺘﺮ از 
2 دﻗﯿﻘـﻪ و TP ﻧـﯿﺰ ﻣﻌـﺎدل 62 ﺛﺎﻧﯿـﻪ ﮔـﺰارش ﺷـﺪ)11-8(. از 
درﻧﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎر ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی روﺷﻦ و ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﺴﺒﺘﺎً زﯾ ـﺎد اداﻣـﻪ 
داﺷﺖ.  
    ﭘﻼﮐــــﺖ ﺑﯿﻤــﺎر ﻃــﯽ 8 ﺳﺎﻋــــﺖ ﺑﺴــﺘﺮی در UCI و 
درﯾﺎﻓـــﺖ ﻣﺠـﺪد 71 واﺣـﺪ ﺧ ـــﻮن ﮐــﺎﻣﻞ ﺑﺤــﺪود 000/05 
رﺳﯿﺪ)6، 8، 21و 31(. ﺑﻬﻤﯿﻦ ﺟﻬﺖ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎر 7 واﺣﺪ ﭘﻼﮐﺖ و 
5 واﺣـﺪ PFF )gk/cc8-5( ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺷـﺪ. ﻋﻠﯽرﻏ ـــﻢ ﺗﺠﻮﯾــﺰ 
ﭘﻼﮐﺖ و PFF ﺧﻮﻧﺮﯾ ــﺰی از درﻧـﻬﺎی ﺑﯿﻤـﺎر و ﻧـﯿﺰ از ﻣﺤـﻞ 
زﺧﻤﻬﺎ اداﻣﻪ داﺷﺖ.  
    در اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ PAM ﺑﯿﻤﺎر در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳـﺎﻋﺎت ﻫﺸـﺘﻢ ﺗـﺎ 
دوازدﻫـﻢ ﺑﺴـﺘﺮی در UCI ﺑﯿـﻦ 55 ﺗـﺎ 57 ﻣﯿﻠﯽﻣـﺘﺮ ﺟﯿ ــﻮه 
ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺑﻮد. ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺠﺪداً و ﺑﺸﺪت دﭼﺎر اﺗﺴﺎع ﺷﺪ و اﯾﻦ 
اﺗﺴـﺎع ﺑﺤـﺪی ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺗﻬﻮﯾـــﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﮑــﯽ ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ ﺣﺠــﻢ 
ﺣـﺪودlm 003 و ﻓﺸـﺎرo2Hmc04 ﻣﻘـﺪور ﺑـﻮد. ﺗﺤـﺖ اﯾ ــﻦ 
ﺷﺮاﯾﻂ ﺗﯿﻢ ﺟﺮاﺣ ــﯽ در UCI اﻗـﺪام ﺑـﻪ ﺑـﺎزﮐﺮدن ﺑﺨﯿـﻪﻫﺎی 
ﺷـﮑﻢ ﺑﯿﻤـﺎر و ﺧـﺎرج ﺳـﺎزی ﺣـﺪود 5 ﻟﯿـﺘﺮ ﺧـﻮن ﺑ ـــﻬﻤﺮاه 
ﻣﻘﺎدﯾﺮی ﻟﺨﺘﻪ ازﺷﮑﻢ وی ﻧﻤﻮد.  
    ﻣﺠﺪداً ﻣﺤﻞ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی در اﻃــﺮاف آﺋـﻮرت ﺷـﮑﻤﯽ ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺗﺤﺖ ﭘﺎﻧﺴﻤﺎن ﻓﺸـﺎری )gnikcap( ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ 
ﺑﻬﺒﻮد ﻧﺴﺒﯽ ﺗﻬﻮﯾﻪ ﺑﻪ اﻃﺎق ﻋﻤﻞ اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪ.  
    ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﻨﺘـﺎﻧﯿﻞ )gµ002( و  ﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ )gk/gm5/1( 
ﺗﺤﺖ اﻟﻘﺎ ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. اداﻣـﻪ ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﺑـﺎ ﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﻬﻤﺮاه 2O)001%( و ﭘﺎﻧﮑﻮراﻧﯿﻮم ﺗﺎﻣﯿﻦ ﺷﺪ)41(. ﺟﺮاح ﻣﻨﺸﺎء 
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ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی را از اﻃﺮاف آﺋﻮرت ﮔﺰارش ﻧﻤﻮد و اﺑﺮاز ﻧﻤﻮد ﮐﻪ 
ﺗﻨـﻬﺎ راه ﮐﻨـﺘﺮل آن ﭘﺎﻧﺴـﻤﺎن ﻓﺸــﺎری )gnikcap( اﻃــﺮاف 
ﺷﺮﯾﺎن آﺋﻮرت اﺳﺖ.  
    در ﻃﯽ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﻧﯿﺰ ﺟﻤﻌﺎ ً9 واﺣﺪ ﺧـﻮن و 5 واﺣـﺪ دﯾﮕـﺮ 
PFF اﺿﺎﻓﻪ ﺟﻬﺖ ﺣﻔﻆ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﮐـﺎﻓﯽ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺷـﺪ )ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺑﻄﻮر ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻓﺎﻗﺪ ﻟﺨﺘﻪ در ﻣﺤﯿﻂ ﺟﺮاﺣﯽ ﺑﻮد، TP= 62 ﺛﺎﻧﯿﻪ، 
TTP<06 ﺛﺎﻧﯿﻪ()11-8(.  
    ﺑﻌـــﺪ از اﯾـــﻦ ﻋﻤـــﻞ ﺑﯿﻤـــﺎر ﺑ ـــﺎ PAM gHmm08 ، 
nim/82=RR، nim/511=RP ﺑﻪ UCI ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﯾـﺪ. GBA 





    ﻋﻠﯽرﻏﻢ ﺗﺴﺘﻬﺎی اﻧﻌﻘﺎدی ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒ ــﻮل ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی از ﻣﺤـﻞ 
درﻧﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎر اداﻣﻪ داﺷﺖ. اﯾﻦ ﺑﺎر ﺑﻪ اﺻﺮار ﺟﺮاح و ﺑﺪﻧﺒـﺎل 
ﻣﺸﺎوره ﮔﺮوه داﺧﻠﯽ ﺗﺼﻤﯿﻢ ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺷـﺪ 7 واﺣـﺪ ﮐﺮاﯾـﻮ، 5 
واﺣﺪ PFF و ﻣﺠﺪدا ً7 واﺣﺪ ﭘﻼﮐﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺰرﯾﻖ ﮔﺮدد.  
    ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎر در اﯾـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑـﻪ ld/rg9/01 رﺳـﯿﺪ. 
ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﺎﯾﺸﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎر 42 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﻋﻤ ــﻞ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣـﯽ 





    وﺿﻌﯿــﺖ ﻫﻤﻮرﯾﻨـﺎﻣﯿﮏ ﺑﯿﻤ ـــﺎر ﭘﺎﯾــــﺪار )elbats( ﺑــﻮد  
)gHmm08 :PAM و o2Hmc9 :PVC(. ﺑ ــﺮونده ادراری 
ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ در 21 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ ﺑﻄﻮر 
ﮐﻮﺗﺎه و ﻣﻘﻄﻌﯽ )ﺣﺪود 2 ﺳﺎﻋﺖ( ﮐﻤﺘﺮ از h/gk/lm2/0 ﺷﺪه 
ﺑﻮد ﻣﺠ ــﺪداً ﺑـﻪ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از L/gk/lm5/0 رﺳـﯿﺪ. ﺑﺪﻟﯿـﻞ اداﻣـﻪ 
ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی از درﻧـﻬﺎ، وی ﮐـــﺎﻧﺪﯾﺪ اﻧﺠــﺎم آﻧﮋﯾــﻮﮔﺮاﻓــﯽ و 
آﺋﻮرﺗـﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﺷـــﺪ ﮐـﻪ ﻧﺘﯿﺠـﻪ آن ﺟـﺪا ﺷـﺪن دو ﺷ ــﺮﯾﺎن 
ﻣﻬﺮهای از آﺋﻮرت ﮔﺰارش ﺷــﺪ. ﺑﯿﻤــﺎر ﻣﺠـﺪداً ﺑــﻪ اﻃـــﺎق 
ﻋﻤﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﯾﺎﻓــﺖ. در اﯾﻦ ﺷﺮاﯾــﻂ PAM ﺑﯿﻤﺎر gHmm85  





    ﺑﺮونده ادراری در ﺣﺪ ﻣﻄﻠﻮب ﺑﻮد. ﺳ ــﺪﯾﻢ ﺑﯿﻤـﺎر ﮐـﻪ در 
آزﻣﺎﯾﺸﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻃﯽ ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ til/qem061 ﮔ ــﺰارش 
ﺷﺪه ﺑﻮد )اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺪﻧﺒﺎل ﺗﺠﻮﯾﺰ ﭼﻨﺪ وﯾﺎل ﺑﯽﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳ ــﺪﯾﻢ( 
ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﯾﻌﺎت ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ اﯾﺰوﺗﻮﻧﯿﮏ اﺻﻼح ﺷﺪ و 
ﺑﺤﺪود til/qem551 رﺳﯿﺪ)51(. اﯾﻦ ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻓﻘﻂ ﺗﻮﺳ ــﻂ 
ﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ )gµ002( و دﯾﺎزﭘﺎم )gm5( ﺗﺤﺖ اﻟﻘﺎء ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻗ ــﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻟﻮﻟﻪ ﺗﺮاﺷﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺑﻤﺪت 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻌﻮﯾﺾ ﻧﺸﺪه ﺑ ــﻮد 
ﺗﻌﻮﯾـﺾ ﺷـﺪ و ﻧﮕـﻬﺪاری ﺑﯿﻬﻮﺷـﯽ ﻧـﯿﺰ ﺗﻮﺳــﻂ دوزﻫــﺎی 
ﺗﮑﺮاری ﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ، دﯾــﺎزﭘـﺎم و O2N )05%( در اﮐﺴـﯿﮋن ﺣﻔـﻆ 
ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ اﯾﺠﺎد ﺷﻠﯽ ﻋﻀﻼﻧﯽ ﻧـﯿﺰ از ﭘـﺎﻧﮑﻮراﻧﯿﻮم اﺳـﺘﻔﺎده 
ﺷﺪ. )اﺛﺮ ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه داروﻫــﺎی ﺳـﺪاﺗﯿﻮ و ﻣﺨـﺪر ﻣﺼﺮﻓـﯽ در 
UCI ﻫﻨﻮز وﺟﻮد داﺷﺖ(. 
    اﯾﻦ ﺑﺎر ﺟﺮاح ﻣﺘﻮﺟﻪ ﭘﺎرﮔﯽ در ورﯾ ــﺪ اﺟـﻮف ﺗﺤﺘـﺎﻧﯽ در 
ﺳﻄﺢ ورﯾﺪﻫﺎی ﮐﻠﯿﻮی ﺷﺪ و آﻧﻬﺎ را اﺻﻼح ﻧﻤﻮد و ﻟﯽ ﻣﺤـﻞ 
دﻗﯿﻖ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی از ﺷ ــﺮﯾﺎﻧﻬﺎی ﻣـﻬﺮهای ﭘﯿـﺪا ﻧﺸـﺪ و ﻣﺠـﺪداً 
اﻃﺮاف آﺋﻮرت kcap و ﺷﮑﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪ.  
    در ﺟﺮﯾـﺎن ﻻﭘـﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺳـﻮم، ﺟـﻬﺖ ﺣﻔـﻆ ﻓﺸـﺎر ورﯾــﺪ 
ﻣﺮﮐـﺰی، ﺟﻤﻌـﺎ ً01 واﺣـﺪ ﺧـﻮن ﮐـﺎﻣﻞ و ﻣﻘـــﺎدﯾﺮی ﺳــﺮم 
اﯾﺰوﺗﻮﻧﯿﮏ )ﻋﻤﺪﺗﺎً ﻓﺎﻗﺪ +K( ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ. در اﯾ ــﻦ ﺷـﺮاﯾﻂ ﮐـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ UCI ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﯾﺪ PAM ﻣﻌﺎدل gHmm57 PVC 
ﺑﺮاﺑﺮ و o2Hmc21:PVC ﺑﻮد و ﺑﯿﻤ ــﺎر ﺗﻨﻔـﺲ ﺧﻮدﺑﺨـﻮدی 
ﺑﺘﻌﺪاد 22 ﺑﺎر در دﻗﯿﻘﻪ داﺷﺖ وﻟــﯽ ﺑﻌﻠـﺖ اﯾﻨﮑـﻪ ﻫﻮﺷـﯿﺎری 
ﮐـﺎﻓﯽ ﻧﺪاﺷـﺖ ﻣﺠـﺪداً ﺗﺤـﺖ ﺗﻬﻮﯾـﻪ ﻣﮑـﺎﻧﯿﮑﯽ ﺑـﺎ ﻣـﺪ VMIS 
)noitalitneV، yrotadnaM tnettimretnI dezinorhcnyS( 
nim/8=RR، 2/1=E/I، lm085=VT )emuloV ladiT(، 
nim/L51=wolf.psnI.xaM و 05%=2OIF ﻗـــﺮار ﮔﺮﻓـــــﺖ. 
ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿــﻦ ﺑﯿﻤــﺎر ld/gm4/2 و ﻫﻤــﻮﮔﻠﻮﺑﯿــﻦ وی 
ld/g11 ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎر دﭼﺎر اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﻼﯾﻤـﯽ ﺑـﻮد ﮐـﻪ 
                           42/7 :HP
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                           ld/gm83 :NUB
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ﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن داروﺋ ــﯽ ﻧﺪاﺷـﺖ. در ﻣـﺪت 84 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪی 
اﻗﺎﻣﺖ در UCI ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی از درﻧﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺷﺪﺗﯽ ﮐﻤ ـﺘﺮ از 
دﻓﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ و ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﺘﻮﺳ ــﻂ ﺣـﺪود h/lm001 اداﻣـﻪ 
ﯾﺎﻓﺖ.  
    ﻃﯽ اﯾﻦ ﻣﺪت ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺑﯿﻤ ــﺎر 21 واﺣـﺪ دﯾﮕـﺮ ﺧـﻮن ﮐـﺎﻣﻞ 
درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی اﻧﻌﻘﺎدی ﺑﯿﻤﺎر ﺷــﺎﻣﻞ ces28=TTP، 
ces61=TP)05%: ytivitcA( و 3mm/000/55:tlP ﺑــــﻮد و 
ﭼﻮن از ﻟﺤﺎظ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی ﺑﻄﻮرواﺿﺢ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی اداﻣ ــﻪ 
داﺷﺖ و اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘ ــﺎدی آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ ﻧـﯿﺰ ﻣﺸـﺨﺼﺎً ﻗـﺎﺑﻞ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﻮد، ﻣﺠﺪدا ً5 واﺣﺪ PFF ﺑﻬﻤﺮاه 7 واﺣﺪ ﭘﻼﮐ ــﺖ ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪ)8، 9و 31(.  
    ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺧﻮﻧﺮﯾ ــﺰی از درﻧـﻬﺎی ﺑﯿﻤـﺎر ﮐـﺎﻫﺶ ﯾـﺎﻓﺖ و 69 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻋﻤﻞ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣ ــﯽ، ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺠـﺪداً ﺟـﻬﺖ ﺧـﺎرج 
ﮐﺮدن kcaPﻫﺎی اﻃﺮاف آﺋﻮرت ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﭼﻬﺎرم 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. اﯾﻦ ﺑﺎر ﻧﯿﺰ ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ از ﺷﺮﯾﺎﻧﻬﺎی ﻇﺮﯾﻒ ﻣـﻬﺮهای 
ﮐـﻪ ﻣﺠـﺪداً ﻧﺸـﺖ )egakael( ﺧـﻮن داﺷـﺘﻨﺪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺟــﺮاح 
ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﺷﺪﻧﺪ.  
    داروﻫﺎی ﺗﺠﻮﯾﺰی ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﻓﻨﺘﺎﻧﯿﻞ )gµ052(، 
ﻣﯿـﺪازوﻻم )gm7( و ﺳـﭙﺲ ﺗﺰرﯾـﻖ ﻣـﺪاوم ﻣﯿ ـــﺪازوﻻم ﺑــﺎ 
O2N05% در 2O ﺑﻬﻤﺮاه ﺷﻞ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻮد. ﻃﯽ دو روز ﺑﻌ ــﺪ از 
ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣــﯽ ﭼﻬﺎرم ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ ﺑﺎ ﻣﺪ VMIS 
)nim/8=RR، lm006=VT، 05%=2OIF، 5/1/1=E/I، 
nim/L21=wolf.psnI xaM، o2Hmc51=troppus.sserp 
و o2Hmc51=PAPC( ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺑﺘﺪرﯾـﺞ ﺗﻌـﺪاد ﺗﻬﻮﯾـﻪ در ﻣـﺪ VMIS ﮐ ـــﺎﻫﺶ داده ﺷــﺪ 
ﺑﻄﻮرﯾﮑـﻪ در اﻧﺘـﻬﺎ troppus.sserp و PAPC ﺑــﺎﻗﯽ ﻣــﺎﻧﺪ. 
ﻋﻠﯽرﻏـﻢ اﺻـﻼح اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘـﻬﺎ و اداﻣـﻪ NPT ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﻮﺳــﻂ 
آﻣﯿﻨﻮﻓﯿــﻮژن، اﯾﻨــﺘﺮاﻟﯿﭙﯿﺪ و ﺳــﺮم ﻗﻨــﺪی، ﻧـــﯿﺰ اﺻـــﻼح 
ﻫﯿﭙﻮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎر و اﻧﺠﺎم troppus.tnev laitrap ﺗﻮﺳ ــﻂ 
troppus.sserp و PAPC ﻃــﯽ دو ﻫﻔﺘــﻪ ﺑﻌ ــــﺪ از ﻋﻤـــﻞ 
ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ اﻣﮑﺎن ﺟﺪاﺳﺎزی ﺑﯿﻤﺎر از ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻣﮑـﺎﻧﯿﮑﯽ وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷـﺖ. ﻃـﯽ اﯾـﻦ ﻣـــﺪت ﺑﯿﻤــﺎر ﻗــﺪرت ﮐــﺎﻓﯽ در ﺗﻨﻔــﺲ 
ﺧﻮدﺑﺨﻮدی ﻧﺪاﺷﺖ و VT ﺧﻮدﺑﺨﻮدی ﺑﯿﻤﺎر ﺑ ــﺪون ﺣﻤـﺎﯾﺖ 
troppus.sserp ﺑﺰﺣﻤـﺖ از gk/lm4 ﻓﺮاﺗـﺮ ﻣﯽﻓـﺖ. ﺗﮑ ـــﺮار 
GBA ﺑﯿﻤﺎر ﻃﯽ اﯾﻦ دوره در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐـﻪ ﺣﻤـﺎﯾﺖ ﻓﺸـﺎری 
ﺑﻄﻮر ﻣﻘﻄﻌﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾﺎﻓﺖ ﺗﻮام ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﮔــﺬرای 2OCP 
ﺑﻮد؛ ﻟﺬا در روز ﻫﺠﺪﻫﻢ ﺑﺴﺘﺮی اﻗﺪام ﺑﻪ ﺗﺮاﮐﺌﻮﺳﺘﻮﻣﯽ ﺑﺮای 
ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺪ ﺗﺎ ﺣﺠﻢ ﻓﻀﺎی ﻣﺮده ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ و از آﺳﯿﺐ ﺑﯿﺸﺘﺮ 
ﺑــﻪ ﺗﺮاﺷــﻪ ﺗﻮﺳــﻂ ﻟﻮﻟــﻪ ﺗﺮاﺷــﻪ واﺟـــﺪ ffuc ﮐﺎﺳـــﺘﻪ 
ﺷﻮد.)noitabutni degnolorp(.  
    ﻣﻌﯿﻨﺎت ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ رﻓﻠﮑﺲ و ﻋﺪم ﺗﻮاﻧ ــﺎﯾﯽ ﺑﯿﻤـﺎر 
در ﺣﺮﮐﺖ دادن ﻫﺮ ﭼﻬﺎر ﻋﻀﻮ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽداد. در ﻣﺸﺎوره 
ﺑﺎ ﮔﺮوه اﻋﺼﺎب )ﻧﻮروﻟﻮژی( ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد اﻧﺠﺎم VCN)evreN 
yticoleV noitcudnoC( و GME)yhpargoymortcelE( 
ﻣﻄﺮح ﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در ﻣﻮرد اﻋﺼﺎب ﻣﺤﯿﻄــﯽ و 
ﻋﻀﻼت ﻧﺮﻣﺎل ﮔﺰارش ﺷﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ آﺳــﯿﺐ ﺑـﻪ droc ﺑـﻪ 
ﭼﻨﺪ دﻟﯿﻞ )اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ، آﺳﯿﺐ ﻣﺴــﺘﻘﯿﻢ و ﻣـﻮارد ﻣﺸـﺎﺑﻪ( و ﯾـﺎ 
آﺳﯿﺐ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪ. در اﯾﻦ ﻣــﺪت 
ﺑﯿﻤﺎر ﭼﺸﻤﺎن ﺧﻮد را ﺑﺎ درﺧﻮاﺳﺖ ﮐﻼﻣﯽ ﺑﺎز ﻣﯽﮐﺮدو ﻧ ــﯿﺰ 
ﺑﻠﻊ ﻣﻮﺛﺮ داﺷﺖ. در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﺧﻮاﺳﺘﻬﺎی ﮐﻼﻣﯽ ﺳﺮ ﺧ ــﻮد 
را ﺗﮑﺎن ﻣﯽداد و ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺮﮐﺎت ﭼﺸﻤﺎن ﺧﻮد درﺧﻮاﺳـﺘﻬﺎی 
ﺧﻮد را ادا ﻣﯽﻧﻤﻮد.  
    ﺑﺘﺪرﯾـﺞ در ﭘـﯽ ﻓـﯿﺰﯾﻮﺗﺮاﭘـﯽ و ﺟﺪاﺳـﺎزی از وﻧﺘﯿﻼﺗــﻮر 
)gninaew( و ﻃﯽ 38 روز اﻗﺎﻣﺖ در UCI، ﺑﯿﻤﺎر ﺑـﻪ آراﻣـﯽ 
ﻗﺪرت ﺣﺮﮐﺖ اﻧﺪام ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺧﻮد را ﺑﺪﺳﺖ آورد و ﺷـﺮوع ﺑـﻪ 
ﻧﻮﺷـﺘﻦ درﺧﻮاﺳـﺘﻬﺎی ﺧـﻮد ﻧﻤـﻮد. در اﯾ ـــﻦ ﻣــﺪت ﺑﯿﻤــﺎر 
ﭘﺎراﭘﻠﮋﯾﮏ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪ.  
    ﺟﺪاﺳﺎزی ﺑﯿﻤﺎر از وﻧﺘﯿﻼﺗـﻮر ﺣـﺪود روز ﺑﯿﺴـﺘﻢ ﺑﻌـﺪ از 
ﻋﻤﻞ ﻣﯿﺴﺮ ﺷﺪ. ﺑﯿﻤـﺎر از روز ﻫﺸـﺘﻢ اﻗـﺎﻣﺖ در UCI ﺗﺤـﺖ 
ﮔﺎواژ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در ﻣﺪت اﻗﺎﻣﺖ در UCI ﺑﯿﻤﺎر در دو ﻧﻮﺑﺖ 
دﭼﺎر ﺗﺐ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ )OUF( ﺷﺪ)ﻋﻠﯽرﻏﻢ ﮐﺸـﺘﻬﺎی 
ﻣﻨﻔﯽ از ﺗﻤﺎم ﺗﺮﺷـﺤﺎت ﺑـﺪن( ﮐـﻪ ﺑـﺎر اول ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ 
ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ، واﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ و ﻣﺘﺮوﻧﯿﺪازول و ﺑﺎر دوم 
ﺗﺤــــﺖ درﻣــــﺎن ﺑــــﺎ ﭘﯿﭙﺮاﺳــــﯿﻠﯿﻦ، واﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴــــﯿﻦ و 
ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ)ﺑﺎ ﻧﻈﺮ ﻣﺘﺨﺼـﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی 
ﻋﻔﻮﻧـﯽ(. در ﺣﯿـﻦ درﻣـﺎن ﺗﺠﺮﺑــﯽ )ypareht laciripme( 
آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻣﺠــﺪد ﺟـﻬﺖ ﺗـﺐ، ﺑﯿﻤـﺎر دﭼـﺎر ﺗـﺎول وارﯾﺘـﻢ 
ﻣﻨﺘﺸـﺮ در ﭘﻮﺳـﺖ اﻧـﺪام ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ، ﺗﻨـﻪ و ﮔـﺮدن ﺷـﺪ و ﻃـﯽ 
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ﻣﺸﺎوره ﺑﺎ ﻣﺘﺨﺼﺼﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﭘﻮﺳﺖ، ارﯾﺘﻢ ﺑ ــﻪ ﺳـﻨﺪرم 
namdeR ﻧﺎﺷـﯽ از و اﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴـﯿﻦ و ﺗﺎوﻟـﻬﺎ ﻧـﯿﺰ ﺑـﻪ AgI 
sisotamred allub ﻧﺎﺷـﯽ از داروﻫـﺎی داﺧ ـــﻞ ورﯾــﺪی ـ 
ﺑﺨﺼﻮص واﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ـ ﻧﺴﺒﺖ داده ﺷﺪ.  
    ﺑﺎ ﻗﻄﻊ واﻧﮑﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﻣﺸﮑﻞ ﻓﻮق ﺑﺮﻃﺮف ﺷ ــﺪ. در ﻧـﻬﺎﯾﺖ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﭘﺎراﭘﻠﮋی و ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺪرت اﻧﺪام ﻓﻮﻗ ــﺎﻧﯽ و ﭘـﺲ از 38 
روز ﺑﺴﺘﺮی در UCI ز اﯾﻦ ﺑﺨﺶ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺟﺮاﺣﯽ اﻋﺼــﺎب 
ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و ﺗﺮاﮐﺌﻮﺳﺘﻮﻣﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ در ﻫﻤ ــﺎن ﻣﻮﻗـﻊ ﺧـﺎرج 
ﺷﺪ.  
    ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺑـﺎﻓﺖ ﻓﯿـﺒﺮوز ﺳـﻮراخ ﺗﺮاﮐﺌﻮﺳـﺘﻮﻣﯽ را ﻣﺴـﺪود 
ﻧﻤﻮد و ﻣﺠﺪداً ﺑﯿﻤﺎر از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺠﺎری ﻫﻮاﯾﯽ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻗﺎدر ﺑ ــﻪ 
ﺗﮑﻠﻢ و ﺗﻨﻔﺲ ﺷﺪ.  
 
ﺑﺤﺚ 
    ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه ﯾﮑﯽ از ﺻﺪﻫﺎ ﺑﯿﻤﺎری اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳ ــﺎﻻﻧﻪ 
در ﺑﯿﻤﺎرﺳــﺘﺎﻧﻬﺎی ﮐﺸــﻮر ﺗﺤـــﺖ ﻋﻤـــﻞ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣـــﯽ و 
ﺧﺎرجﺳﺎزی دﯾﺴﮏ ﻗﺮار ﻣﯽﮔﯿﺮﻧﺪ.  
    ﻋﻮارض ﺷـﺎﯾﻊ ﻃـﯽ اﯾـﻦ ﺟﺮاﺣـﯽ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑــﻪ ﻣﻮﻗﻌﯿــﺖ 
ﻗﺮارﮔـﯿﺮی ﺑﯿﻤـﺎر )noitisop(، ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻫﻤﻮدﯾﻨـﺎﻣﯿﮏ ﺑﺪﻟﯿـﻞ 
ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﻗـﺮارﮔـﯿﺮی دراز ﮐﺸـﯿﺪه ﺑـﺮروی ﺷــﮑﻢ )enorp(، 
آﺳـﯿﺒﻬﺎی ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ وارده ﺑـﻪ رﯾﺸـﻪ اﻋﺼـــﺎب و آﺳــﯿﺒﻬﺎی 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ وارده ﺑﻪ اﻋﻀﺎی ﺧﻠﻒ ﺻﻔﺎق در ﺣﻔﺮه ﺷﮑﻢ )ﻧ ــﺎدر( 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)4-1(.ﺑﯿﻤﺎر ﻃﯽ ﻣﺪﺗﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑ ــﻮد 
ﻧﻮﺳﺎﻧﺎﺗﯽ در ﻓﺸﺎرﺧﻮن و ﻧﺒﺾ داﺷــﺖ ﮐـﻪ ﭼـﻮن در ﻃﯿـﻒ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل ﺣﯿﻦ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻋﻤﻮﻣﯽ )03% ±( ﺑﻮد ﺗﻨ ــﻬﺎ 
ﺑﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻤﻮدﯾﻨ ــﺎﻣﯿﮏ ﻧﺎﺷـﯽ از دﺳـﺘﮑﺎرﯾﻬﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ و 
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻋﻤﻖ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ و ﺑﯿﺪردی رﺑﻂ داده ﺷﺪ.  
    ﻫﻤﺎﺗﻮﻣﻬﺎی ﺧﻠﻒ ﺻﻔﺎق اﮔﺮ ﻣﻨﺸﺎء ورﯾﺪی داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ 
ﺑﺴﺮﻋﺖ وﺳﻌﺖ ﻧﻤﯽﯾﺎﺑﻨﺪ، ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺧﻮد ﻣﺤﺪودﺷﻮﻧﺪه ﻫﺴ ـﺘﻨﺪ 
و در ﻏـﺎﻟﺐ ﻣـﻮارد ﺑﻄـﻮر ﻣﺤﺎﻓﻈﻪﮐﺎراﻧـﻪ و ﻃﺒـﯽ ﺑـــﺎ آﻧــﻬﺎ 
ﺑﺮﺧﻮرد ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﯾﮑـﯽ از ﻋﻠـﻞ ﮐﻨـﺘﺮل ﻧﺎﮐـﺎﻓﯽ ﻫﻤﻮﺳـﺘﺎز در ﺑﯿﻤـﺎر ﻣــﻮرد 
ﻣﻌﺮﻓﯽ آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﺷﺮﯾﺎﻧﭽﻪﻫﺎی ﻇﺮﯾﻒ ﻣﻬﺮهای ﺑﺪﻧﺒﺎل ﺗــﻼش 
ﺟﻬﺖ ﺗﺨﻠﯿﻪ دﯾﺴﮏ ﺑﯿﻦ ﻣﻬﺮهای ﺑﻮد. از ﻃﺮﻓـﯽ ﭼـﻮن آﺳـﯿﺐ 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﻪ آﺋﻮرت و ورﯾﺪ اﺟﻮف ﺗﺤﺘ ــﺎﻧﯽ وارد ﺷـﺪه ﺑـﻮد، 
ﺣﺠﻢ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟ ــﻬﯽ از ﺧـﻮن اﺑﺘـﺪا در ﺧﻠـﻒ ﺻﻔـﺎق و 
ﻧـﻬﺎﯾﺘﺎً در ﺣﻔـﺮه ﺷـﮑﻢ وﺟـﻮد داﺷـﺖ ﮐـﻪ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺻﺤﯿـﺢ 
ﻣﺎﯾﻌﺎت ﻣﺼﺮﻓﯽ ﻃﯽ ﺑﯿﻬﻮﺷــﯽ را ﻣﺸـﮑﻞ و ﺗﻔﺴـﯿﺮ ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮏ ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه در اﺛﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮ وﺿﻌﯿـﺖ ﻗـﺮارﮔـﯿﺮی 
ﺑﯿﻤﺎر را دﺷﻮارﺗﺮ ﻧﻤﻮد)4و 51(.  
    ﻋﻮارض اﻧﺘﻘﺎل ﺧ ــﻮن ﺷـﺎﻣﻞ ﻃﯿـﻒ وﺳـﯿﻌﯽ از ﻋـﻮارض 
ﻫﻤﻮﻟﯿﺘﯿﮏ )ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻟﯿﺰ ﻓﻮری ﯾﺎ ﺗﺎﺧﯿﺮی ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮخ(، ﻏﯿﺮ 
ﻫﻤﻮﻟﯿﺘﯿﮏ )ﺗﺐ و آﻟـﺮژی(، اﺧﺘـﻼﻻت اﻧﻌﻘـﺎدی ﺑﺪﻧﺒـﺎل اﻧﺘﻘـﺎل 
ﺧﻮن ﺣﺠﯿﻢ )ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﻧﺎﺷﯽ از رﻗﯿﻖ ﺳﺎزی و ﮐﺎﻫﺶ 
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی اﻧﻌﻘﺎدی ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺷﺎﻣﻞ ﻓﺎﮐﺘﻮر V و IIIV و ﻓﺎﮐﺘﻮر 
I(، اﺧﺘﻼﻻت اﺳﯿﺪوﺑﺎز، ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑﺎ ﺳــﯿﺘﺮات و ﻫﯿﭙﺮﮐـﺎﻟﻤﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺸﮑﻼﺗﯽ ﮐﻪ ﻃﯽ ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻪ آن ﺑﺮﺧﻮرد ﺷﺪ 
ﻣﺸﮑﻼت اﻧﻌﻘﺎدی ﺑﻌﺪ از ﻧﻮﺑﺖ اول ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎر ﻃﯽ 
ﻧﻮﺑﺖ اول ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﮐﻪ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺪا ﮐﺮدن ﻣﻨﺸــﺎء ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی 
اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﺣﺠـﻢ زﯾـﺎدی از ﺧـﻮن ﮐـﺎﻣﻞ و ﮔﻠﺒـﻮل ﻓﺸـﺮده 
درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد.  
    از زﻣﺎن ﻧﮕﻬﺪاری ﺑﻌﻀﯽ از ﺧﻮﻧﻬﺎی ﮐﺎﻣﻞ ﺗﺠﻮﯾﺰی ﺑﯿ ــﺶ 
از 2 ﻫﻔﺘﻪ ﻣﯽﮔﺬﺷﺖ و ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎی ﻓﺸﺮده ﻧﯿﺰ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻃﺮز ﺗﻔﮑـﺮ 
ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﺸﮑﻞ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺰودی ﺣﻞ ﻣﯽﺷ ــﻮد ـ و ﺑـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ 
ﺣﺠﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮی از ﺧﻮن ﻧﯿﺎز ﻧﺨﻮاﻫــﺪ ﺑـﻮد ـ در اﺑﺘـﺪای ﺳـﯿﺮ 
درﻣﺎن ﺑﮑﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ)6(.  
    اﺳﺘﻔﺎده از ﺣﺠﻢ زﯾﺎد ﺧ ــﻮن ﺟـﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺷـﺪه و ﮔﻠﺒﻮﻟـﻬﺎی 
ﻓﺸﺮده )ﮐﻪ ﺣﺎوی ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﻨﺪ( ﻫﻤﮕﯽ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺳ ــﻄﺢ 
ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی اﻧﻌﻘﺎدی V و IIIV )و در ﻣﻮارد ﺷﺪﯾﺪ 
ﻓﺎﮐﺘﻮر I( ﮐﻤــﮏ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ)01، 11و 61(. اﯾـﻦ ﻣﺴـﺌﻠﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ 
اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدی واﺿﺢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و اﻓﺰاﯾ ــﺶ TTP در ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻣﯽﺷﻮد.  
    در اﯾـﻦ ﺣـﺎﻟﺖ درﻣـﺎن ﺻﺤﯿـﺢ ﺗﺠﻮﯾـــﺰ ﭘﻼﺳــﻤﺎ )PFF( 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)61و 71(.  
    در ﻋﯿﻦ ﺣﺎل ﺑﯿﻤﺎر در ﻫﻤﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ اول ﻻﭘﺎراﺗﻮﻣﯽ ﺣﺠ ــﻢ 
ﻧﺴﺒﺘﺎً زﯾﺎدی ﺧﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد ﮐﻪ اﮐﺜﺮ آﻧﻬﺎ ﺑﺮای ﻣﺪﺗ ــﯽ در 
ﺑــﺎﻧﮏ ﺧــﻮن ﻧﮕــﻬﺪای ﺷــﺪه ﺑﻮدﻧــﺪ. اﯾــﻦ ﺣــﺎﻟﺖ ﺑــﺎﻋﺚ 
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ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﺗﺮﻗﯿﻘﯽ )lanoitulid( در ﺑﯿﻤﺎر ﻣ ــﯽﮔـﺮدد)8، 
9و 31(. ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﺗﺮﻗﯿﻘﯽ اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺣﯿ ــﻦ ورود ﺑﯿﻤـﺎر 
ﺑـــﻪ UCI ﺷﻨﺎﺳـــﺎﯾﯽ ﺷــــﺪ )3mm/00005<teletalP( و 
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﺎﻓﯽ ﮐﻨﺴﺎﻧﺘﺮه ﭘﻼﮐــﺖ درﻣـﺎن ﺷـﺪ. 
ﺑﺤﺜﻬﺎی ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺮ ﺳــﺮ ﻧﺤـﻮه درﻣـﺎن اﺧﺘـﻼﻻت اﺳـﯿﺪوﺑﺎز 
ﺑﺪﻧﺒﺎل اﻧﺘﻘﺎل ﺧ ــﻮن ﺑﺨﺼـﻮص در ﺣﺠﻤـﻬﺎی ﺑﯿﺸـﺘﺮ از ﯾـﮏ 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎر وﺟﻮد دارد.  
    اﯾﻨﮑﻪ ﭼ ــﻪ ﻣﻮﻗـﻊ ﺑﯿﻤـﺎر دﭼـﺎر آﻟﮑـﺎﻟﻮز ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ )ﺑﺪﻟﯿـﻞ 
ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻧﺴﺒﺘﺎً زﯾﺎدی ﺳﯿﺘﺮات ﮐﻪ در ﮐﯿﺴ ــﻪﻫﺎی ﺧـﻮن 
وﺟـﻮد دارد و ﺗﺒﺪﯾـﻞ آن در ﮐﺒـﺪ ﺑـﻪ ﺑﯽﮐﺮﺑﻨـﺎت(، اﺳ ـــﯿﺪوز 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ )ﺑﺪﻟﯿﻞ HP ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺧﻮن ﺗﺰرﯾﻘﯽ، ﮐﻪ ﻫﺮ ﭼـﻪ ﮐﻬﻨـﻪﺗﺮ 
ﺑﺎﺷﺪ، HP آن ﭘﺎﯾﯿﻨﺘﺮ اﺳﺖ(، و ﯾﺎ اﺳ ــﯿﺪوز ﺗﻨﻔﺴـﯽ ) ﻫـﺮﭼـﻪ 
ﺧﻮن ﮐﻬﻨﻪﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯿﺰان 2OCP آن ﺑﺪﻟﯿﻞ ﺗﺮاوا ﻧﺒﻮدن ﮐﯿﺴﻪ 
ﺧﻮن ﺑﻪ 2OC ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد و در ﺣﻀﻮر ﺗﻬﻮﯾﻪ ﻧﺎﮐ ــﺎﻓﯽ 
رﯾﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﮔﺬرا اﯾﺠـﺎد اﺳـﯿﺪوز ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﺧﻮاﻫـﺪ ﻧﻤـﻮد( 
ﻣﯽﺷﻮد ﺑﺤﺜﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﭘﯿﭽﯿﺪه اﺳﺖ و ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺧﻮن، 
ﺣﺠﻢ ﺧﻮن ﺗﺠﻮﯾﺰی، وﺿﻌﯿﺖ ﻫﻤﻮدﯾﻨﺎﻣﯿﮏ ﺑﯿﻤ ــﺎر، ﭘﺮﻓﯿـﻮژن 
ﮐﺒـﺪ و ﻇﺮﻓﯿـﺖ ﺧﻨﺜﯽﺳــﺎزی اﺳــﯿﺪ ﺗﻮﺳــﻂ ﺧــﻮن ﺑﯿﻤــﺎر 
)gnireffub(ارﺗﺒﺎط دارد)81(.  
    در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﻣﺒﻨﺎء درﻣ ــﺎن اﺳـﯿﺪوز ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ـ ﮐـﻪ در 
ﺑﯿﻦ اﺧﺘ ــﻼﻻت اﺳـﯿﺪوﺑﺎز ذﮐـﺮ ﺷـﺪه از ﻫﻤـﻪ ﻣـﻬﻤﺘﺮ اﺳـﺖ ـ 
ﮐﻤﺒـــﻮد ﺑـــﺎز ﺑﯿﺸﺘ ــــــﺮ از 7 ﻣﯿﻠﯽاﮐــــﯽواﻻن درﻟﯿــــﺘﺮ 
)til/qem7>ticifeD esaB( اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻣﯽﺑﺎﯾﺴـﺖ ﺗﻮﺳـــﻂ 
ﺑﯽﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ اﺻﻼح ﮔﺮدد)81(.  
    در ﻣﺪت درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه ﺳـﻌﯽ ﮔﺮدﯾـﺪ اﺳـﯿﺪوز 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻃﯽ ﺧــﻂ ﻣﺸـﯽ ﻣﺬﮐـﻮر اﺻـﻼح ﺷـﻮد زﯾـﺮا 
اﺳﺘﻔﺎده ﺑﯽﺣﺴﺎب از ﺑﯽﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯽدﻟﯿ ــﻞ 
ﺑﺎر ﺳﺪﯾﻢ، اﺧﺘﻼﻻت رﯾﺘﻢ ﻗﻠ ــﺐ، اﺧﺘـﻼﻻت اﻧﻌﻘـﺎدی، اﺳـﯿﺪوز 
ﺗﻨﻔﺴﯽ و آﺳﯿﺐ ﺑـﻪ ﺟـﺪار ﻋـﺮوق ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﻣﯽﺷـﻮد. در ﻫـﺮ 
ﺻﻮرت اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎر را ﺗ ــﺎ ﺣـﺪودی ﻣﯽﺗـﻮان ﺑـﻪ 
دورهﻫﺎﯾﯽ از اﻓﺖ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن )اﺳـﯿﺪوز ﻻﮐﺘﯿـﮏ( ﻧـﯿﺰ ﻧﺴـﺒﺖ 
داد)7و 81(.  
    از دﯾﮕﺮ ﻋﻮارض اﻧﺘﻘ ــﺎل ﺧـﻮن واﮐﻨﺸـﻬﺎی ﻏـﯿﺮﻫﻤﻮﻟﯿﺘﯿﮏ 
)ﺗﺐ و آﻟﺮژی( اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻃـﯽ دورهﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ 
ﺧﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽﻧﻤﻮد دﭼﺎر ﺗﺐ ﺣﺎد ﻧﺸﺪ وﻟﯽ ﻃﯽ اﻗ ــﺎﻣﺖ در 
UCI دﭼﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮات دﻣﺎی ﺑﺪن ﺷ ــﺪ ﮐـﻪ ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی زﯾـﺎدی 
ﺑﺮای رد ﮐﺮدن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎءﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ )ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺗﻨﻔﺴﯽ، 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺟﻬﺎز ادراری و ﺧﻮن( ﺷﺪ.  
    ﺗﻤـﺎم ﮐﺸـﺘﻬﺎی ﺧـﻮن ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﻨﻔـﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ و ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﻨــﻬﺎ 
ﺑﺼﻮرت ﺗﺠﺮﺑﯽ )laciripme( ﺗﺤﺖ درﻣﺎن آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻗﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﺒﯽ ﮐﻪ ﺑﺼﻮرت ﺣﺎد ﺑﺪﻧﺒﺎل اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن اﺗﻔـﺎق ﺑﯿـﺎﻓﺘﺪ 
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺪﻟﯿﻞ واﮐﻨﺶ ﺑﺪن ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨ ــﻬﺎی ﺗﺰرﯾـﻖ ﺷـﺪه و ﯾـﺎ 
ﻧﻮع ﻧﺎدرﺗﺮ آن ﻧﺎﺷ ــﯽ از ﺗﺰرﯾـﻖ ﺧـﻮن ﺣـﺎوی AgI ﺑﻔـﺮدی 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻓ ــﺎﻗﺪ AgI اﺳـﺖ)tneicifed AgI(. ﺗـﺐ ﺑـﺎ ﻣﻨﺸـﺎء 
ﻋﻔﻮﻧﯽ در اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن )ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺒﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻌﺪ از 84 ﺳﺎﻋﺖ 
ﺑﻮﺟﻮد ﻣﯽآﯾﺪ( ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﺑﺪﻧﺒـﺎل ﻋﻔﻮﻧﺘـﻬﺎی ﺑﺎﮐﺘﺮﯾـﺎﯾﯽ و ﯾـﺎ 
وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﺎﺷﺪ)ﺗﺒﻬﺎی وﯾﺮوﺳــﯽ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﭼﻨـﺪ ﻫﻔﺘـﻪ ﭘـﺲ از 
ﺗﺰرﯾﻖ ﺧﻮن آﻏﺎز ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ()91، 02و 12(.  
    ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ روش اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از اﻧﺘﻘـﺎل 
ﻓﺮآوردهﻫـﺎی ﺧﻮﻧـﯽ، اﻧﺘﻘـﺎل آن از ﻃﺮﯾـﻖ ﺗﺰرﯾـــﻖ ﭘﻼﮐــﺖ 
اﺳﺖ)22(.  
    ﺑﻌﻠﺖ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﻣﻌﺮﻓﯽ، در وﺿﻌﯿﺖ ﺑﺤﺮاﻧﯽ ﺑﺴ ــﺮ 
ﻣﯽﺑﺮد و ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺣﺠــﻢ ﺑـﺎﻻﯾﯽ از ﺧـﻮن داﺷـﺖ درﺻـﺪی از 
ﺧﻮﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻃﯽ اﺣﯿﺎء ﺟﻬﺖ وی اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻧﺪ، ﺗﻨﻬﺎ از ﻟﺤﺎظ 
ﮔـﺮوه ﺧﻮﻧـﯽ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷــﺪﻧﺪ و hctam ssorc، ﺗﺴــﺘﻬﺎی 
ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮی آﻧﺘﯽﺑـﺎدی )gnineercs(، آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ﺑﺮرﺳـــﯽ 
وﯾﺮوس و ﺑﺎﮐﺘﺮی ) ﺳﯿﻔﻠﯿﺲ و در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﺮاﮐﺰ ﯾﺮﺳﯿﻨﯿﺎ( ﺑﺮ 
روی آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه ﺑﻮد.  
    ﻣﺴﺎﺋﻞ اﺧﻼﻗﯽ در ﺷﺮاﯾﻂ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺧﻮن اﺟﺎزه اﻧﺠﺎم ﻧﺪادن 
ﺗﺴﺘﻬﺎی ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮی وﯾﺮوﺳﯽ و ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾﯽ را ﻧﻤﯽدﻫﺪ وﻟﯽ در 
ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺤﺮاﻧﯽ ﮐﻪ وﺻﻒ ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﭼﻨﯿﻦ ﺗﺴــﺘﻬﺎﯾﯽ ﻣﻘـﺪور 
ﻧﺒﻮد و ﺣﯿﺎت ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ ﺑـﺎ ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺧﻮﻧـﻬﺎی ذﮐـﺮ 
ﺷﺪه ﺗﻀﻤﯿﻦ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺧﻮﺷﺒﺨﺘﺎﻧﻪ ﻃــﯽ آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ﺳـﺮوﻟﻮژﯾﮑـﯽ ﮐـﻪ ﺑﻌـﺪاً از 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻓﻮاﺻﻞ زﻣﺎﻧﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﺑــﺮای 
ﻫﯿﭽﭻﮐﺪام از ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻣﻨﺘﻘﻠﻪ راﯾ ــﺞ از ﻃﺮﯾـﻖ اﻧﺘﻘـﺎل ﺧـﻮن 
)اﻧﻮاع ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 2و 1VIH، VBE و VMC( واﺟــﺪ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی 
ﻧﺒﻮد. اﻟﺒﺘﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﯿﺘﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ از آﻧﺘﯽﺑﺎدی MgI ﺟﻬﺖ وﯾﺮوس 
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VMC داﺷﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺪﯾﻤﯽ ﺑﺎ اﯾـﻦ وﯾـﺮوس ﺑـﻮد. 
ﺷﺎﻧﺲ ﺗﺠﺎﻧﺲ ﺧﻮﻧﯽ ﺻﺮﻓ ــﺎً ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔـﺮوه 
ﺧـﻮن )epyt( 8/99% اﺳـــﺖ درﺣﺎﻟﯿﮑــﻪ ﻏﺮﺑــﺎﻟﮕﺮی ﺟــﻬﺖ 
آﻧﺘﯽﺑﺎدﯾﻬﺎ ﺑﻬﻤﺮاه gnipyt اﯾﻦ رﻗـﻢ را ﺑـﻪ 49/99% و اﺿﺎﻓـﻪ 
ﮐﺮدن hctam ssorc ﺑﻪ ﺗﺴ ــﺘﻬﺎی ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﺗﺠـﺎﻧﺲ را ﺑـﻪ 
59/99% ﻣﯽرﺳﺎﻧﺪ)32(.  
    ارﻗﺎم ذﮐﺮ ﺷﺪه ﺗﺎ ﺣﺪودی ﮔﻮﯾﺎی اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐـﻪ 
ﭼﺮا در ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺤﺮاﻧﯽ ذﮐﺮ ﺷﺪه از ﺧﻮﻧ ــﻬﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﺻﺮﻓـﺎً از 
ﻟﺤﺎظ ﮔﺮوه ﺧﻮن )epyt( ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪه ﺑﻮدﻧﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 
و زﻣﺎن ارزﺷﻤﻨﺪی ﮐﻪ ﺟﻬﺖ اﺣﯿﺎ ﺑﺎ ﺧﻮن epyt ﺷﺪه ﺻـﺮف 
ﺷﺪ، ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی زﻣﺎﻧﮕﯿﺮ hctam ssorc ﮐـﻪ )در 
ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻄﻮر ﻧﺎﮐ ــﺎﻣﻞ و ﺗﻨـﻬﺎ ﻓـﺎز etaidemmi آن 
اﻧﺠﺎم ﻣﯽﺷﻮد( ﺗﻠﻒ ﻧﺸﺪ.  
    ﺑﻌﺪ از ﻣﺪﺗﯽ ﮐﻪ از ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﻣﺤﻠﻬﺎی ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی ﮔﺬﺷـﺖ و 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﻫﻮﺷﯿﺎری ﺧﻮد را ﺑﺪﺳﺖ آورد ﮔﺮوه ﺑﯿﯿﻬﻮﺷﯽ 
و ﺟﺮاﺣﯽ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﮐﺎﻫﺶ واﺿﺢ ﻗﺪرت ﻋﻀﻼﻧﯽ در اﻧﺪاﻣــﻬﺎی 
ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺪرت ﻋﻀﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ )ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺠـﻢ ﺟـﺎری، 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻼش ﻣﻮﺛـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ و ﻓﺸـﺎر ﻣﻨﻔـﯽ در ﻣﻘـﺎﺑﻞ ﺑﺴـﺘﻦ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ راﻫﻬﺎی ﻫﻮاﯾﯽ )erusolc yawria(( ﺷﺪﻧﺪ.  
    در ﭘﯽ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘـﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﮐـﻪ ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎر 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﺑﺘﺪا آﺳﯿﺐ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﻧﺎﺷﯽ از اﻓﺖ ﮔــﺬرای 
ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻣﻐـﺰ )noisufrepopyh tneisnart( ﺑـﺮای وی 
ﻣﻄﺮح ﺷﺪ وﻟﯽ ﺑﺎ ﺑﺪﺳــﺖ آﻣـﺪن ﻫﻮﺷـﯿﺎری ﻧﺴـﺒﯽ ﺑﯿﻤـﺎر از 
روز دﻫﻢ ﺑﻪ ﺑﻌﺪ ﭼﻬﺎر ﻋﻠﺖ ﺧﺎص در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻗ ــﺪرت 
ﻋﻀﻼﻧﯽ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻄﺮح ﺷﺪ: 
    1- ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ و آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ اﺗﺼـﺎل ﭘﺎﯾﺎﻧـﻪﻫﺎی ﻋﺼـﺐ 
ﺑـﻪ ﻋﻀﻠـﻪ در اﺛـﺮ ﺗﺰرﯾـﻖ ﺧـﻮن ﺑ ـــﺎ ﺣﺠــﻢ ﺑــﺎﻻ و ﺗﻮﻟﯿــﺪ 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی)42و 52(.  
    2- آﺳــﯿﺐ ﺑــﻪ droc در اﺛــﺮ آﺳــﯿﺐ اﯾﺴ ــــﮑﻤﯿﮏ ﯾـــﺎ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ)62(.  
    3- اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﮐﻤﺒﻮد ﮐﺎﻟﺮی ﮐﺎﻓﯽ و ﺑﺪﻧﺒ ــﺎل آن 
ﺿﻌﻒ ﻋﻀﻼﻧﯽ)72(.  
    4- ﻧﻮروﭘﺎﺗﯽ ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﻣﮑﺮر و ﻃﻮﻻﻧ ــﯽ ﻣـﺪت ﺷـﻞ 
ﮐﻨﻨﺪهﻫﺎی ﻋﻀﻼﻧﯽ)82، 92و 03(.  
    اﻟﺒﺘﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻗـﺪرت ﻋﻀﻼﻧـﯽ اﻧـﺪام ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ و دﯾـﺎﻓﺮاﮔـﻢ 
)اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞ ﺗﻨﻔﺴﯽ و ﺗﻼش ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺑﯿﻤﺎر در ﺣ ــﺎل ﺧﻮاﺑﯿـﺪه 
ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ ﻓﺮﻧﯿﮏ( ﺗﺸﺨﯿﺺ دوم را ﮐﻤﺮﻧﮕﺘﺮ ﻧﻤـﻮد. 
در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﺑﺎ ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻗـﺪرت ﻋﻀﻼﻧـﯽ اﻧـﺪام ﻓﻮﻗـﺎﻧﯽ و 
ﺗﺴﺘﻬﺎی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪﺳــﺖ آﻣـﺪه در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ VCN و GME 
ﺑﯿﻤﺎر، ﺑﯿﺸﺘﺮ آﺳﯿﺐ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﯾﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﮑﯽ ﺑﻪ droc در ﺳﻄﻮح 
ﭘﺎﯾﯿﻨﺘﺮ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ.  
    ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﭘﺎراﭘﻠﮋی ﺑﺪﻧﺒﺎل دﺳﺘﮑﺎری ﻋﺮوﻗﯽ droc و ﯾ ــﺎ 
ﺣﺘـﯽ اﻧﺠـﺎم اﻋﻤـﺎل ﺳـﺎده ﻣﻮﺿﻌـﯽ )lanoiger( آﺳـﯿﺐ ﺑـﻪ 
ﺷﺮﯾﺎن ﻣﻨﻔﺮد )zciweik madA( اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳ ــﻄﺢ 3L-8L 
وارد droc ﻣﯽﺷﻮد. 
    ﻣﺴـﺌﻠﻪ دﯾﮕـﺮ آﺳـﯿﺐ ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ ﺑﺨـﻮد droc و رﯾﺸ ــﻪﻫﺎی 
اﻋﺼﺎب، ﺣﯿﻦ ﺟﺮاﺣﯽ ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﺎﻋﺚ 
ﭘﺎراﭘﻠﮋی ﺑﯿﻤﺎر ﮔﺮدد.  
    ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﺗﻐﺬﯾﻪای ﺑﯿﻤ ــﺎر ﻧـﯿﺰ در ﻫﻤـﺎن اﺑﺘـﺪای 
ﺑﺴـﺘﺮی در UCI ﺑﺪﻗـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ و ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﮔﺮدﯾ ــﺪ )NPT و 
ﮔﺎواژ(. اﺻﻼح ﻫﯿﭙﻮﻓﺴـﻔﺎﺗﻤﯽ ﺑـﺎ اﯾﻨـﺘﺮاﻟﯿﭙﯿﺪ و ﮔـﺎواژ ﻗـﺮص 
ﺧﻮراﮐﯽ ﻓﺴﻔﺎت ﺳﺪﯾﻢ ﻣﯿﺴﺮ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﻫﺮ ﺻﻮرت ﻣﺴﺎﺋﻞ اﯾﻤﯿﻮﻧﻮﻟ ــﻮژﯾﮑـﯽ ﮐـﻪ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن و ﺗﺨﺮﯾﺐ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﻋﺼﺐ ﺑﻪ ﻋﻀﻠ ــﻪ 
در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﺿﻌـﻒ ﻋﻀﻼﻧـﯽ ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪ ﺑـﺎ 
ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻗﺪرت ﻧﺴﺒﯽ ﺣﺮﮐﺖ اﻧﺪام ﻓﻮﻗــﺎﻧﯽ و ﺳـﺎﯾﺮ ﺗﺤﻠﯿﻠـﻬﺎ 
ﮐﻤﺘﺮ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ.  
    ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ دﭼﺎر ﯾﮑﯽ از ﻋﻮارض ﻧﺎدر ﺟﺮاﺣﯽ 
ﻻﻣﯿﻨﮑﺘﻮﻣﯽ و ﺧﺎرجﺳﺎزی دﯾﺴــﮏ ﺷـﺪ. ﻋﺎرﺿـﻪ ﭘﺎرهﺷـﺪن 
ﻋﺮوق ﺑﺰرگ ﻃﯽ ﺗﺨﻠﯿ ــﻪ دﯾﺴـﮏ ﺑﯿـﻦ ﻣـﻬﺮهای ﺑﺴـﯿﺎر ﻧـﺎدر 
اﺳﺖ. ﻃﯽ اﺣﯿﺎء ﺑﯿﻤﺎر ﺟﻤﻌﺎ ً66 واﺣﺪ ﺧﻮن )ﮔﻠﺒﻮل ﻓﺸـﺮده و 
ﺧـﻮن ﮐـﺎﻣﻞ(، 51 واﺣـﺪ ﭘﻼﺳـﻤﺎی ﺗـﺎزه ﻣﻨﺠﻤ ــﺪ )PFF(، 12 
واﺣﺪ ﭘﻼﮐـﺖ و 7 واﺣـﺪ ﮐﺮاﯾـﻮ )etatipicrepoyrc( درﯾـﺎﻓﺖ 
ﻧﻤﻮد ﮐﻪ ﻃﯽ ﺗﺠﻮﯾـﺰ اﯾـﻦ ﺣﺠـﻢ ﺑﺴـﯿﺎر ﺑـﺎﻻی ﻓﺮآوردهﻫـﺎی 
ﺧﻮﻧﯽ، ﺑﯿﻤـﺎر دﭼـﺎر ﻋﻮارﺿـﯽ ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺑﺮﺟﺴـﺘﻪﺗﺮﯾﻦ آﻧـﻬﺎ 
اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘﺎدی و ﮐﺎﻫﺶ ﭘﻼﮐﺖ ﺑﻮد و ﺑﻄﻮر ﻣﻘﺘﻀﯽ درﻣ ــﺎن 
ﺷﺪ.  
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